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Mijnheer de Rector Magnificus, 
Collega neurologen, 
Collega epidemiologen, 
Collega’s in ruimere zin, 
Familie, vrienden en bekenden, 
 
Het moge duidelijk zijn aan de hand van deze aanhef dat het een schier 
onmogelijke opgave is om ieder van u vanmiddag tevreden te stellen met deze rede. 
De diversiteit in achtergronden in het gehoor is groot en dus zal het uitgesprokene – 
en daarmee ook degene die het uitspreekt – op vele manieren de maat genomen 
worden. En dat is ook geen probleem. Theatermakers, filmregisseurs en schrijvers 
zijn het gewend, maar laten zich daar niet door beïnvloeden. Ze houden vast aan 
eigen ideeën; blijven dicht bij zichzelf. Artsen zijn het ook gewend, maar moeten 
zich daar wél door laten beïnvloeden. Goede artsen met voldoende empathie blijven 
ook dicht bij de patiënt. Ze gebruiken hun kennis over het grotere geheel om een 
beleid uit te stippelen voor een individuele patiënt, rekening houdend met de 
voorkeuren van die patiënt en daarover te communiceren op een manier die aansluit 
bij dat individu.  
Terug naar de waardering in de zaal. Artsen zullen het waarschijnlijk ‘goed’ of 
‘niet-goed’ vinden; veel artsen denken graag in dichotomieën, ik kom daar nog op 
terug. Leken zullen het – vermoed ik – beter vinden dan epidemiologen, hetgeen je 
interactie of effectmodificatie zou kunnen noemen: het effect is in de ene groep 
duidelijk anders dan in de andere groep. En als de waardering voor het verhaal 
feitelijk vooral veroorzaakt wordt door de ambiance of de kwaliteit van uw zitplaats 
dan zou je dat confounding kunnen noemen: het effect is niet aan het verhaal, maar 
feitelijk geheel of gedeeltelijk aan een andere factor toe te schrijven. En dat mijn 
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moeder en schoonouders het sowieso goed vinden heet bias: een systematische fout 
in de waarneming, in dit geval een liefdevol vooroordeel. En daarmee zijn in een 
paar zinnen een aantal begrippen (ik geef toe, wat kunstmatig) geïntroduceerd die 
in het werk van de meeste klinisch epidemiologen een veel belangrijkere rol spelen 
dan de griepepidemie van vorig jaar. In die periode werd mij duidelijk dat voor velen 
het begrip klinische epidemiologie niet alleen lastig uit te spreken was, maar ook 
enige toelichting behoefde. Ik maak graag van deze gelegenheid gebruik om dat te 
doen. 
De klinische epidemiologie bevindt zich op het raakvlak van de epidemiologie en 
de klinische praktijk. De klassieke algemene epidemiologie houdt zich vooral bezig 
met de frequentie van het voorkomen van ziekten en haar determinanten en hun 
onderlinge relatie, daarbij vooral gericht op het vinden van causale (oorzakelijke) 
verbanden. Het beroemdste voorbeeld dat ook wel gezien wordt als het begin van 
de epidemiologie als wetenschap is het beschrijven van een verband tussen de 
pomp waar water werd gehaald en het optreden van een cholera-epidemie in Broad 
Street in Londen in de 19de eeuw door de Engelse arts John Snow. Zijn eigen 
chemische en microscopische analyse van het water had niets opgeleverd, maar 
door het overtuigende verdelingspatroon in de bevolking kon hij de autoriteiten 
overtuigen om de pomp uit te schakelen door de zwengel te verwijderen, waarna er 
een eind kwam aan de epidemie. Pas later werd de cholera bacterie geïdentificeerd 
als oorzaak van de ziekte.  
Een meer recente en nog steeds actuele epidemiologische mijlpaal is het leggen 
van een verband tussen roken en het optreden van longkanker door onder andere 
de Britse epidemiologen Sir Richard Doll en Sir Bradford Hill. De preventieve 
mogelijkheden die dit biedt worden nog niet door eenieder omarmt. Blijkbaar 
waarderen verschillende mensen het belang hiervan voor hun eigen situatie op 
uiteenlopende manieren leidend tot andere keuzes. 
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 De klinische epidemiologie richt zich op vragen uit de klinische praktijk, past de 
epidemiologische methoden toe op vraagstukken die relevant zijn voor de 
patiëntenzorg. Zelfs David Sackett, het hoofd van de eerste afdeling klinische 
epidemiologie aan de McMaster University in Canada, vond niet dat het een aparte 
en geïsoleerde discipline is, maar meer een oriëntatie vanuit de klinische 
geneeskunde en de epidemiologie. In zijn ogen hoorde een klinisch epidemioloog 
na een uitgebreide medische scholing een adequate epidemiologische en 
biostatistische scholing te ondergaan, maar in het verdere verloop van zijn of haar 
carrière ook werkzaam te blijven in de directe patiëntenzorg. (U begrijpt dat ik 
selectief citeer uit de keur van definities omdat het zo mooi aansluit bij mijn eigen 
plannen.) Hij stelt dat de traditionele klinisch onderzoekers veelal goede clinici zijn, 
met meestal veel kennis van de pathofysiologie en de biochemie, maar vaak 
onvoldoende kennis van onderzoeksdesign en biostatistiek. Traditionele 
epidemiologen zouden tekort schieten in hun vertrouwdheid met de klinische 
praktijk, hetgeen het opstellen van hypothesen in klinische termen zou ondermijnen 
waardoor ook uitstekend ontworpen en uitgevoerde studies klinische relevantie 
kunnen missen. Natuurlijk kan een deel van de problemen voorkomen worden door 
een nauwe samenwerking tussen clinici en epidemiologen, maar personen die de 
brug vormen tussen beide gebieden kunnen naar mijn oordeel een heel nuttige rol 
vervullen, ook al worden zij soms aan beide oevers met een zekere scepsis tegen de 
meetlat gehouden. 
Ik denk dat die scepsis voor een deel te verklaren is door verschillen in de 
benadering van ziekte. De clinicus denkt, mede door de nadrukkelijke scholing in 
die richting tijdens de studie, vooral in pathofysiologische mechanismen. De 
opvattingen worden gekenmerkt door determinisme en er wordt daarom ook veelal 
over ‘de oorzaken’ van een ziekte gesproken. De epidemioloog denkt vooral in 
associatiematen met bijbehorende sterkte en precisie. De opvattingen worden 
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gekenmerkt door probabilisme en er wordt daarom ook veelal over  
‘de risicofactoren’ van een ziekte gesproken. Overigens is het streven van veel 
epidemiologisch onderzoek ook wel om de causaliteit te benaderen. Regelmatig 
wordt bij opmerkelijke bevindingen gesteld dat verder pathofysiologisch onderzoek 
nodig is om de gevonden verbanden nader te bestuderen, hetgeen een 
onderliggende deterministische invloed verraadt.  
Het introduceren van de term Evidence Based Medicine zo’n kleine 20 jaar 
geleden door klinisch epidemiologen als manier om de beste beslissingen te nemen 
in de klinische praktijk en zeker de toevoeging dat het hier zou gaan om een nieuw 
paradigma, heeft de tegenstellingen in mijn ogen uiteindelijk eerder vergroot dan 
verkleind. Nog los van de weinig vernieuwende of zinvolle term (welk weldenkend 
mens is tegen geneeskunde die op bewijzen is gestoeld?), de introductie als nieuw 
paradigma is beledigend en getuigt van weinig historisch besef. Het impliceert 
namelijk dat voor die tijd het medisch handelen niet op enige vorm van bewijs was 
gebaseerd. Waar het feitelijk vooral om gaat is de beoordeling van de kracht van het 
bewijs: Evidence Based Medicine beschouwt de gerandomiseerde gecontroleerde 
trial (de RCT) als meest zuivere bron van medisch bewijs. 
Dit resulteert in een relatieve overwaardering van die velden waar dergelijke trials 
mogelijk zijn, zoals bijvoorbeeld in de geneesmiddelenindustrie. Belangrijke 
beperking is namelijk dat voor een groot deel van de problemen in de geneeskunde 
waar de clinicus zich mee geconfronteerd ziet, het nauwelijks of niet haalbaar is om 
een RCT uit te voeren. Dit kan ertoe leiden dat het medisch handelen in die 
gebieden als minder goed onderbouwd wordt beschouwd en door beleidsmakers 
minder snel gesubsidieerd of gehonoreerd wordt. Dit kan ook gevolgen hebben voor 
de wetenschappelijke agenda die als gevolg hiervan door andere factoren dan de 
klinische vraagstelling kan worden gedreven. Het ontbreken van (mogelijkheden tot) 
RCTs houdt ook het gevaar in van het overgaan in therapeutisch nihilisme. 
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Daar waar die trials wel mogelijk zijn, worden door de critici van de Evidence 
Based Medicine ook kanttekeningen gemaakt. Door middel van selectie, 
randomisatie en blindering wordt in RCTs geprobeerd confounding en bias te 
elimineren. Dit levert een zo zuiver mogelijke schatting op van het effect van een 
interventie, maar de vraag is dan natuurlijk of dit effect ook verwacht mag worden in 
de dagelijkse praktijk. In hoeverre zijn de bevindingen uit de trial van toepassing op 
de patiënt die in de spreekkamer zit? En is het niet zo dat trials gaan over groepen 
mensen en gemiddelden daarvan en de dokter te maken heeft met individuen en die 
zijn toch nooit gemiddeld? Dit zijn belangrijke vragen waar een nuttige en 
verhelderende discussie over mogelijk is en gevoerd moet worden. Soms geven de 
aanhangers van de Evidence Based Medicine daar onvoldoende gehoor aan; soms 
schieten de critici van de Evidence Based Medicine door en stellen dat “de altijd 
aanwezige bereidheid om af te wijken van epidemiologisch bewijs moet worden 
gezien als een teken van deskundigheid”. Er is niet teveel fantasie voor nodig om 
dan te concluderen dat de alternatieve geneeskunst wel heel veel deskundigheid 
herbergt. Ik kan me niet voorstellen dat dat bedoeld zou worden. 
Critici moeten zich realiseren dat ook de Evidence Based Medicine als vertrekpunt 
vaak de pathofysiologie kiest. Een trial met een therapie die nergens op gebaseerd 
is heeft à priori weinig kans op het vinden van een echt effect en wordt dan ook 
zelden uitgevoerd. De zuivere schatting van het effect van een interventie in een 
RCT is belangrijk voor het inschatten van de kansen voor een individuele patiënt. 
Zekerheden zijn er niet, ook niet als men met alle pathofysiologische kennis  
post-hoc subgroepen probeert te identificeren. Garanties voor succes zijn er 
evenmin als garanties voor het uitblijven van bijwerkingen of complicaties. En de 
stap van observaties in groepen naar het individu is niet uniek voor RCTs. De 
klinische ervaring die critici van Evidence Based Medicine graag wat meer benadrukt 
willen zien, berust vaak op patroonherkenning door het bij herhaling 
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geconfronteerd zijn met de ziekte en zijn beloop bij een grote groep patiënten. 
Niemand is gemiddeld, maar je moet het gemiddelde wel kennen. 
In de loop van de tijd zijn er wel meer kritische kanttekeningen gezet bij de 
Evidence Based Medicine en de definities daarvan zijn mede onder invloed daarvan 
geëvolueerd. Er wordt nu gesproken over de integratie van individuele klinische 
expertise met wetenschappelijk bewijs aan de hand van systematisch onderzoek en 
de voorkeuren van de patiënt. De dominantie van het epidemiologisch bewijs met de 
RCT als gouden standaard blijft echter als een zweem om het begrip hangen en ik 
vrees dat de term in de geneeskunde dan ook nooit als een hecht verband maar 
altijd als een meer of minder rode lap zal blijven werken. Evidence Based Medicine is 
niet synoniem aan klinische epidemiologie, maar door de onderlinge verbondenheid 
kon het niet onbesproken blijven, hoewel er nog veel meer over te zeggen is. 
De klinische epidemiologie houdt zich voornamelijk bezig met diagnostiek, 
prognose en interventie. Op al die gebieden speelt meten een cruciale rol. Bij de 
diagnostiek gaat het om het meten van fenomenen die geassocieerd zijn met de 
aanwezigheid van een ziekte of aandoening. Daarbij kan het gaan om metingen in 
het laboratorium (bijvoorbeeld in het hersenvocht), metingen van activiteiten in het 
lichaam (bijvoorbeeld een hersenfilmpje, het EEG), metingen door middel van 
beeldvorming (bijvoorbeeld een scan van de hersenen), metingen bij het lichamelijk 
onderzoek (bijvoorbeeld een looppatroon en de reflexen) en metingen aan de hand 
van vragen aan de patiënt. Die laatste categorie wordt overigens opvallend vaak 
vergeten als bij studenten naar diagnostische instrumenten gevraagd wordt. Terwijl 
een goede anamnese vaak veel meer diagnostische houvast biedt dan een uitgebreid 
lichamelijk onderzoek, in elk geval in veel gebieden binnen de neurologie. 
Ook bij het stellen van een prognose is het belangrijk dat determinanten die 
daaraan kunnen bijdragen op een betrouwbare manier gemeten worden. Ook hier 
kan het om uiteenlopende metingen gaan. Overigens wordt ook bij het stellen van 
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een diagnose vaak vooral gelet op het prognostisch element dat daarmee verweven 
is. Het gaat er niet alleen om dàt de klachten en verschijnselen een naam krijgen, 
maar ook wèlke naam. Of bij patiënten met loopstoornissen multipele sclerose (MS) 
of amyotrofische lateraal sclerose (ALS) als diagnose wordt gegeven heeft een heel 
verschillende impact, vooral door de daaraan verbonden prognose. En binnen die 
prognose zijn er natuurlijk weer veel verschillen in de perceptie: waar de een meldt 
dat hij gevonden heeft 50% kans te hebben om in een rolstoel te komen na zoveel 
jaar, benadrukt de ander dat hij 50% kans heeft om zelfs na zoveel jaar nog steeds 
zonder de rolstoel te kunnen. En het verlies van gevoel in je vingertoppen is voor 
een voetballer van een geheel andere orde dan voor een violist.  
Voor het volgen van het beloop van een ziekte en voor het evalueren van een 
effect van een interventie is meten van de ziekte en ziektelast onontbeerlijk. Ook 
hierbij kan het weer gaan om allerlei verschillende metingen, inclusief 
laboratoriumonderzoek en beeldvormend onderzoek. In die laatste gevallen richt 
men zich op het meten van het ziekteproces. Ook kan men de verschijnselen van de 
ziekte door middel van lichamelijk onderzoek vastleggen. Door middel van testen 
kan men het functioneren van de patiënt evalueren, maar men kan dat ook doen 
door middel van gestructureerde vragenlijsten. Hierbij verschaft de patiënt dus de 
informatie. Voor het meten van kwaliteit van leven is de patiënt de vanzelfsprekende 
bron van informatie, hoewel het soms ook noodzakelijk of informatief kan zijn om 
deze informatie van personen te krijgen die in het dagelijks leven nauw betrokken 
zijn bij de patiënt. 
Bij het meten zijn vele begrippen van belang. Het voert te ver om deze hier 
allemaal te bespreken. Het lastige is dat voor hetzelfde begrip meerdere termen 
worden gebruikt en dat vele van deze termen regelmatig in de normale dagelijkse 
taal gebezigd worden, maar dan soms weer met een net wat andere betekenis dan 
in het kader van de klinimetrie. Ik beperk me hier tot drie begrippen: 
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betrouwbaarheid, validiteit en de meetschaal. Betrouwbaarheid wordt ook wel 
precisie of reproduceerbaarheid genoemd. Het is de relatieve afwezigheid van 
toevallige fouten, van ruis. Als je bij herhaling meet, gegeven een ongewijzigde 
toestand van de patiënt, kom je dan steeds op hetzelfde uit? Betrouwbaarheid kun je 
verhogen door een paar keer te meten en de resultaten te middelen. Maar een heel 
betrouwbare meting hoeft niet een juiste weergave te zijn van hetgeen je wilt meten. 
Je kunt er heel precies goed naast zitten. Dat heeft te maken met het tweede begrip: 
validiteit. Validiteit wordt ook wel geldigheid of accuraatheid genoemd. Het is de 
relatieve afwezigheid van systematische fouten, van bias. Meet je eigenlijk wel wat je 
feitelijk wilt meten? 
Het derde begrip is de meetschaal of het meetniveau. Soms is het mogelijk om 
echt te kwantificeren en daarvoor gebruik te maken van een continue kwantitatieve 
schaal, zoals bijvoorbeeld de bloeddruk (in mm kwik) of de loopsnelheid (in meter 
per seconde) gemeten kan worden. Dit is een zogenaamd hoog meetniveau. Het 
voordeel is dat hier echt mee te rekenen is en gemiddelde waardes – onder bepaalde 
aannames van de verdeling – informatief zijn. Soms is het echter alleen maar 
mogelijk om kwalitatief te meten, waarbij de uitkomsten geclassificeerd worden. Als 
in de categorieën een volgorde zit spreekt men van een ordinale schaal. Als 
voorbeeld moeheid. Men kan aangeven hoe sterk dit aanwezig is op een 5 punts 
ordinale schaal: helemaal niet, een beetje, veel, heel veel of extreem veel. Omdat dit 
vaak ook als 1 t/m 5 gescoord wordt is de verleiding groot om hiermee op dezelfde 
manier te gaan rekenen, maar gemiddelde waardes zijn hierbij niet informatief. De 
onderlinge afstanden tussen de verschillende categorieën zijn namelijk niet even 
groot. Het meetniveau bij ordinale schalen is lager dan bij kwantitatieve schalen. Op 
het laagste meetniveau is er sprake is van slechts 2 elkaar uitsluitende categorieën, 
de zogenaamde dichotome variabele. Men kan bijvoorbeeld ten aanzien van de 
voetzoolreflex aangeven of deze wel of niet pathologisch is. 
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Het moge duidelijk zijn dat gegevens die op een bepaald niveau verzameld zijn 
altijd terug te brengen zijn naar een lager meetniveau, maar nooit omgekeerd. Van 
de continu in mm kwik gemeten bloeddruk kan men terug naar bijvoorbeeld 3 
categorieën (laag, normaal en hoog), of naar 2 categorieën (te hoog of niet te hoog). 
En ook de ordinale moeheidschaal kan teruggebracht worden naar 2 categorieën, 
bijvoorbeeld “niet of een beetje” en “veel tot extreem veel”. Het terugbrengen naar 2 
categorieën heet dichotomiseren en, zoals ik in mijn inleiding al zei, dat is iets wat 
artsen vaak doen. Maar dichotomiseren leidt wel tot het verlies van informatie. 
Als men stelt dat iemand met een te hoge bloeddruk niet onbehandeld moet 
blijven vanwege de cardiovasculaire consequenties op de lange termijn en men meet 
op de gebruikelijke continue manier de bloeddruk bij die persoon, zal men 
vervolgens wel moeten dichotomiseren. En ook al houdt men daarbij met allerlei 
individuele factoren van die ene patiënt rekening, uiteindelijk komt de vraag of de 
gemeten waarde in de rode of de groene zone ligt. Het is echter aannemelijk dat als 
de waarde ver in het rode gebied ligt, de kans op problemen groter is dan als de 
waarde maar net buiten het groene gebied ligt. Door het dichotomiseren gaat die 
informatie helaas verloren. Vele collega’s zullen nu zeggen dat het allemaal niet 
meer zo zwart-wit ligt, dat er steeds meer in kansen gedacht wordt, en dat dat ook 
een rol speelt bij de voorlichting van patiënten, die ook een belangrijke stem 
hebben in het afwegen van de kansen van de verschillende therapeutische opties. 
Die meer probabilistische benadering in de kliniek zie ik als één van de gunstige 
invloeden van de klinische epidemiologie. 
Er is ook een andere manier waarop waardevolle informatie verkregen na 
zorgvuldig, betrouwbaar en valide meten verloren kan raken. In de hele 
geneeskunde, maar zeker ook in de neurologie kent de ziekte vele dimensies. Zo 
kan bij patiënten met MS een keur aan verschijnselen en klachten ontstaan. Het zien 
kan aangedaan zijn, de kracht in armen of benen, het gevoel in delen van het 
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lichaam, de coördinatie van bewegingen, de controle over de blaas enzovoort. Om 
de neurologische situatie van een MS patiënt vast te leggen, wordt al meer dan een 
halve eeuw gebruik gemaakt van de schaal die ontworpen werd door de 
Amerikaanse neuroepidemioloog John Kurtzke: de disability status scale (DSS), later 
uitgebreid naar de EDSS. De EDSS is de belangrijkste neurologische maat bij studies 
die gericht zijn op het natuurlijk beloop van de ziekte en ook bij alle fase 3 trials. De 
schaal is ordinaal en loopt van 0 naar 10, waarbij geldt: hoe hoger op de schaal, hoe 
ernstiger aangedaan, hoe meer handicap. Om tot die score te komen, wordt 
uitgebreid lichamelijk neurologisch onderzoek gedaan, worden enkele vragen 
gesteld en wordt, zo mogelijk, met de patiënt een afstand gelopen. Dan wordt in elk 
van een zevental neurologische systemen (het zien, de hersenstam, de kracht, het 
gevoel, de coördinatie, de blaasfunctie en cognitie) een score gegeven tussen 0 en 
6. Die verschillende scores worden dan volgens een bepaald omschreven systeem 
vertaald in de EDSS score. De bedoeling daarbij is dat in één score de situatie van 
een patiënt uitgedrukt wordt. Daarbij gaat echter verloren van welke systemen de 
patiënt last heeft. Als de EDSS ingezet wordt voor het meten van veranderingen in 
de tijd wordt dit probleem alleen maar groter. Bij iemand die als nieuwe klacht 
bijvoorbeeld met één oog slecht gaat zien en in dat neurologisch systeem van 0 
naar 2 gaat is het effect op de EDSS score sterk uiteenlopend. De EDSS score kan 2 
punten stijgen, 1 punt stijgen, een halve punt stijgen of helemaal niet stijgen. In het 
laatste geval is de nieuwe klacht dus in het geheel niet terug te zien in de 
handicapscore. Iemand die met steun loopt kan blind worden zonder dat zijn EDSS 
score stijgt. Datzelfde geldt in omgekeerde richting als de genoemde klacht 
verdwijnt. Ook dit is niet altijd en niet in dezelfde mate zichtbaar in veranderingen 
in de EDSS score. Met andere woorden, ook al worden de dimensies goed gemeten, 
ze kunnen gesmoord worden in de pogingen om de vele dimensies in één score uit 
te drukken. 
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Enkele jaren geleden werd een nieuwe schaal voor MS voorgesteld: de MS 
functional composite (de MSFC). Deze bestaat uit 3 testen die elk een waarde op een 
continue schaal opleveren: een looptest: het aantal seconden dat iemand erover 
doet om een bepaalde afstand te lopen, een armfunctietest: het aantal seconden dat 
iemand nodig heeft om 9 pinnetjes in gaatjes te steken en er weer uit te halen en 
een cognitieve test: het aantal goede antwoorden op een rekentestje dat per 
geluidsband in een vast tempo wordt aangeboden. Men koos ervoor om deze 3 
dimensies weer samen te voegen tot één score. Bij de MSFC werd gekozen elke 
score om te zetten in een z-score: het aantal standaard deviaties ten opzichte van 
het gemiddelde van een referentie-populatie en vervolgens het gemiddelde te 
nemen van de 3 z-scores. Men hoopte hiermee een continue schaal te krijgen (met 
alle statistische voordelen van dien) en ook weer de multidimensionaliteit van MS in 
één score te vangen. Het resultaat was echter een getal dat nauwelijks 
interpreteerbaar was, hetgeen in nog sterkere mate gold voor verandering in scores. 
Een klinisch relevante verandering in armscore kan bijvoorbeeld wegvallen in de ruis 
van de loopscore. Ook onze pogingen dit met aanpassingen in de berekeningen op 
te lossen, waren niet succesvol. 
De oplossing moet wellicht gevonden worden in het loslaten van de drang tot het 
samenvoegen tot één score. We moeten waarschijnlijk meer gaan werken met 
profielen, waarbij de scores op de afzonderlijke dimensies weergegeven worden. 
Dan is het natuurlijk wel van belang dat de verschillende dimensies betrouwbaar en 
valide gemeten worden. Door deze afzonderlijk te beschouwen wordt ook duidelijk 
dat niet voor alle dimensies optimale meetinstrumenten beschikbaar zijn. Soms zal 
het daarom nodig zijn om valide instrumenten te ontwikkelen. In andere gevallen zal 
de betrouwbaarheid van de meting verhoogd moeten worden.  
Recentelijk wordt er, ook door ons, veel meer gedaan met de afzonderlijke 
componenten van de MSFC en levert dat nieuwe inzichten op. Hiermee vervalt ook 
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de impliciete keuze dat een bepaalde verslechtering in één component volledig 
wegvalt tegen een bepaalde verbetering in een andere component. Het gewicht dat 
aan de verschillende dimensies wordt toegekend hoeft niet hetzelfde te zijn voor 
alle patiënten. En ook als interventies een differentieel effect hebben op de 
verschillende dimensies is het goed om dat zichtbaar te maken. Dat levert niet 
alleen kennis op over het feitelijke effect, het kan ook helpen bij het maken van 
keuzes door individuele patiënten. 
De weg is daarmee vrij voor het gebruik van meerdere maten om de 
multidimensionaliteit van ziekte recht te doen en die verschillende metingen naast 
elkaar te beschouwen. De manier waarop vervolgens deze informatie gebundeld 
wordt en bijvoorbeeld verwerkt wordt in uitkomstmaten voor trials vormt een 
volgende uitdaging. Aan al deze ontwikkelingen zal ik graag mijn bijdrage leveren. 
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Bij het bovenstaande zal onderzoek en patiëntenzorg elkaar wederzijds 
bevruchten. Maar er is nog een derde component in het palet van een academicus: 
het onderwijs. In navolging van mijn vader, die deze dag helaas niet mee heeft 
mogen maken, vind ik veel genoegen in het geven van onderwijs. Onder andere in 
het postacademisch onderwijs, waar velen zich uiterst gemotiveerd laten scholen in 
de klinische epidemiologie en biostatistiek. Vele artsen die dit onderwijs volgen 
geven aan dit onvoldoende te hebben gehad tijdens hun studie. In het kader van het 
huidige geneeskunde curriculum is er plaats ingeruimd voor dit onderwijs, maar 
naar mijn overtuiging niet voldoende. Gesteld dat de geneeskundeopleiding een 
wetenschappelijke opleiding is en moet blijven, hetgeen in mijn ogen het geval is, 
dan hoort een vak waarin een zo belangrijke wetenschappelijke basis ligt voor al het 
geneeskundig handelen, meer aandacht te krijgen. Die extra aandacht hoeft wat mij 
betreft niet separaat, maar kan verweven worden in de verschillende blokken.  
En aan de artsen in opleiding tot specialist zou ik willen zeggen: sta erop dat er 
ook in die fase voldoende aandacht is voor de klinische epidemiologie, toegespitst 
op uw eigen vakgebied. Het is namelijk niet alleen van belang voor het doen van 
onderzoek, maar ook voor het interpreteren van onderzoeksresultaten. En dat is in 
de rest van uw carrière uw verantwoordelijkheid in het belang van uw patiënten. 
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Tot slot wil ik graag enige woorden van dank uitspreken. 
Ik dank het college van Bestuur van de Vrije Universiteit en de Raad van Bestuur 
van het VU medisch centrum in het in mij gestelde vertrouwen. Ik hoop dat ik ook 
naar hun maatstaven zal presteren. 
Ik dank alle medewerkers van de afdeling neurologie. Ook al ben ik er minder 
vaak dan ik zou willen, ik voel me er altijd welkom. Ik dank ook alle medewerkers 
van de afdeling epidemiologie en biostatistiek. De afgelopen jaren zijn veelbewogen 
geweest. Ik waardeer de loyaliteit en ik hoop dat we er samen in de komende jaren 
een bloeiend geheel van kunnen maken. Een speciaal woord van dank in dit verband 
voor Hans Berkhof, Jacqueline Dekker, Riekie de Vet en Anne Marie Fallon. 
Het begon allemaal bij de neurologie, waar Johan Koetsier mij in opleiding nam 
en waar ik later promoveerde bij Chris Polman en Christien Dijkstra. Dankzij jullie 
heeft de MS mij nooit meer losgelaten. Via Maarten Boers kwam ik bij mijn opleider 
in de epidemiologie, Lex Bouter, de huidige rector magnificus. Lex, je bent 
inspirerend als epidemioloog en docent. Ik ben er trots op dat ik jouw cursus over 
mocht nemen. 
Werkende op twee afdelingen, heb ik natuurlijk ook twee leidinggevenden die mij 
jaarlijks ieder tegen hun eigen meetlat houden. Jan Heimans op de neurologie en 
Hans Brug op de epidemiologie en biostatistiek. Beste Jan, dank voor de warme 
contacten en de persoonlijke gesprekken over de neurologie, het leidinggeven en 
natuurlijk ook de literatuur. Beste Hans, dank voor de goede samenwerking in de 
afgelopen jaren en in het in mij gestelde vertrouwen. Ik waardeer dat zeer. 
En dan wil ik nog een paar maten noemen waarmee ik regelmatig meet. 
Radioloog Frederik Barkhof. Beste Frederik, MS zonder MRI is ondenkbaar. We 
hebben al veel projecten samen gedaan. Bij een biertje op een terras bedachten wij 
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een plan dat binnenkort als promotie wordt afgerond en waarbij ik nu ook als 
promotor op kan treden. Ik hoop dat er nog vele volgen. 
Neuroloog Philip Scheltens, Beste Philip, het eerste grote project in de neurologie 
buiten de MS is bij de ziekte van Alzheimer. Ik hoop dat het instrument zijn nut zal 
bewijzen en zijn weg over de wereld zal vinden. 
De belangrijkste collega in mijn carrière is Chris Polman. Beste Chris, de rol die jij 
gespeeld hebt laat zich niet makkelijk in een enkele zin vangen en dat zal ik dan 
ook maar niet proberen. Ik heb veel aan je te danken. We zijn inmiddels heel goed 
op elkaar ingespeeld en ik koester onze samenwerking. 
Mijn vader mis ik, maar ik ben ontzettend blij dat mijn moeder er vandaag bij is. 
Dank voor de onvoorwaardelijke liefde waarmee ik opgevoed ben. 
Mijn broers en zussen, zwagers en schoonzussen. Iedereen wat anders, iedereen 
druk bezet en overal op de wereld. Maar als het er op aan komt, zijn jullie er en dat 
is mooi. 
Mijn schoonouders dank ik voor de open armen waarmee ik in hun huis 
ontvangen werd en wordt. 
Eline, Sophie en Joris. Hoe belangrijk mijn werk ook voor mij is, jullie zijn veel 
bepalender voor mijn geluk. 
Lieve Ellen, zonder jou stond hier iemand anders. Zonder jou, ik moet er niet aan 
denken. 
 
Ik heb gezegd. 
18
(inspiratie)bronnen 
Cutter GR et al. Development of a multiple sclerosis functional composite as a 
clinical trial outcome measure. Brain 1999; 122:871-82. 
Kurtzke JF. Rating neurological impairment in multiple sclerosis: An expanded 
disability status scale (EDSS). Neurology 1983; 33:1444-52. 
Parker M. False dichotomies: EBM, clinical freedom, and the art of medicine. J. 
Med. Ethics; Medical Humanities 2005; 31:23-30. 
Rothman KJ. The rise and fall of epidemiology, 1950–2000 A.D. Int. J. Epidemiol. 
2007; 36:708-10.  
Sackett DL. Clinical epidemiology. Am. J. Epidemiol. 1969; 89:125-8. 
Smulders Y. Hoezo, bewijs? Inaugurale rede Vrije Universiteit / VU Medisch 
Centrum, 11 juni 2008. 
Wiersma T. Twee eeuwen zoeken naar medische bewijsvoering. 1999, Uitgeverij 
Boom / Belvédère, Amsterdam. 
 
Omslagontwerp: Andrew Fallon 
